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Eräässä bordercolliesuvussa on havaittu koirilla hampaiden kruunujen voimakasta 
kulumista ja muita hammassairauden oireita. Oirekuva ei sovi mihinkään tunnettuun 
koirien hammassairauteen. Tässä eläinlääketieteen lisensiaatin tutkielmassa kootaan 
yhteen näillä koirilla tavattuja oireita, tutustutaan erilaisiin hammassairauksiin, jotka 
voisivat olla oireilun taustalla, sekä etsitään koirien geeneistä sairautta aiheuttavaa tai 
sen sijainnin ilmaisevaa geenimutaatiota. Koska kyseessä on aiemmin tuntematon 
sairaus, jonka tyyppistä ei tunneta alan kirjallisuudessa, kirjallisuuskatsauksessa 
perehdytään ihmisillä vastaavanlaisia oireita aiheuttaviin sairauksiin ja koirilla 
raportoituihin hampaan kovakudoksen kehityshäiriöihin. Työn kokeellisessa osassa 
etsittiin virheitä koiran dentiinin sialofosfoproteiinia (DSPP) koodaavasta geenistä. 
Geenistä toivottiin löytyvän joko varsinaisen tautia aiheuttavaa mutaation tai 
polymorfismeja, joiden perusteella voitaisiin päätellä, voiko mutaatio sijaita DSPP-
geenissä tai periytyä sen mukana. 
Aineisto koostui kolmeltatoista samaan sukuun kuuluvalta bordercollielta 
geenitutkimusta varten kerätystä verinäytteestä. Koirista seitsemällä oli havaittu 
hammassairauden oireita. Lopuilla kuudella koiralla oli omistajien mukaan normaalit 
hampaat. Sairaista koirista oli käytettävissä erilaisia eläinlääkäreiden kirjoittamia 
potilaskertomuksia, röntgenkuvia ja valokuvia hampaista sekä omistajien kertomuksia 
havaituista oireista. Aineiston pohjalta kartoitettiin sairauden fenotyyppiä.  
Työn kokeellisessa osassa hypoteesinä on, että koiran DSPP-geenin eksoneissa kaksi, 
kolme tai neljä on mutaatio, joka aiheuttaa sairauden. Geeninäytteistä monistettiin PCR-
tekniikalla (polymeraasiketjureaktio) halutut alueet genomista, ja nämä alueet 
sekvensoitiin. Sekvenssejä verrattiin koiran DSPP-sekvenssiin (CanFam 2) NCBI:n 
Blast-työkalulla. Näytteistä ei löytynyt sairauden periytymistä aiheuttavaa tai sen 
periytymistä noudattavaa geenimutaatiota. Näin voidaan sanoa, ettei sairauden 
aiheuttava mutaatio ole tapahtunut tutkituilla geenialueilla ja että se ei periydy DSPP-
geenin mukana. Jatkossa sairauden aiheuttavaa geenivirhettä tulee etsiä muualta koiran 
genomista.  
 
 
Avainsanat: koira, hampaan kuluminen, bordercollie, hammas, dentiinin dysplasia, 
dentinogenesis imperfecta 
 Sisällys 
Johdanto .......................................................................................................................... 1 
1 KIRJALLISUUSKATSAUS .................................................................................... 3 
1.1 Koiran hampaiston anatomia ......................................................................................... 3 
1.2 Koiran hampaan kehitys ja sen häiriöt ......................................................................... 6 
1.3 Perinnölliset kiilteen sairaudet ..................................................................................... 10 
1.3.1 Amelogenesis imperfecta ihmisellä .......................................................................... 10 
1.3.2 Amelogenesis imperfecta koiralla ............................................................................ 12 
1.4 Perinnölliset hammasluun sairaudet ........................................................................... 12 
1.5 Fosforiaineenvaihdunnan vaikutus hampaan kehitykseen ....................................... 16 
2 FENOTYYPIN KUVAUS ...................................................................................... 18 
3 AINEISTO JA MENETELMÄT ........................................................................... 22 
3.1 Aineisto ........................................................................................................................... 22 
3.2 Työn suoritus ja menetelmät ........................................................................................ 23 
4 TULOKSET ............................................................................................................ 25 
5 POHDINTA ............................................................................................................. 28 
6 Kirjallisuusluettelo .................................................................................................. 31 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Lyhenteet ja käsitteet 
DSPP  dentiinin sialofosfoproteiini 
AI  amelogenesis imperfecta, häiriö kiilteen muodostumisessa 
DGI  dentinogenesis imperfecta, häiriö hammasluun muodostumisessa 
DD  dentiinin dysplasia, häiriö hammasluun muodostumisessa 
Pulpakivi pulpaontelossa sijaitseva, röntgentiheydeltään luuta vastaava materiaali 
Eksoni  proteiinia koodaava geenijakso 
EDTA  etyleenidiamiinitetraetikkahappo 
PCR  polymeraasiketjureaktio 
DMSO  dimetyylisulfoksidi 
NCBI  National Center for Biotechnology Information, U.S. National Library   
  of Medicine 
SNP  Single nucleotide polymorphism, yhden nukleotidin vaihtuminen   
  toiseksi perimän DNA:ssa 
Alleeli  geenin/sekvenssin vaihtoehtoinen muoto 
Haplotyyppi yhdessä periytyvät alleelit 
Genotyyppi alleelien pari kullakin yksilöllä
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Johdanto 
Eräässä bordercollieiden sukuhaarassa on Suomessa havaittu esiintyvän 
hammassairautta, jota ei ole kuvattu alan kirjallisuudessa. Sairauden epäillään olevan 
periytyvä, koska oireita on tavattu eräässä pentueessa sekä emältä että osalta pentuja. 
Sairaudesta kärsivillä koirilla oireina esiintyy muun muassa hampaiden eriasteista 
kulumista, pulpayhteyksien avautumista ja hammasjuuripaiseita. Kuluminen on usein 
voimakkainta poskihampaissa. Muutoksia on havaittu sekä maitohampaissa että 
pysyvissä hampaissa. Lisäksi muutamat omistajat ovat raportoineet koiriensa kynsien 
olevan normaalia pehmeämmät. Joiltakin koirilta on jouduttu poistamaan 
toistakymmentä hammasta elämänsä aikana. Voidaan siis sanoa, että sairaus aiheuttaa 
merkittävää haittaa eläimen terveydelle. Avautuneiden pulpakanavien kautta koira 
altistuu myös hematogeenisesti leviäville mikrobeille, jotka voivat aiheuttaa tulehduksia 
muualla elimistössä. 
Viime vuosina hampaiden kovakudosten perinnöllisiä hammassairauksia on löydetty 
keskikokoisilta villakoirilta Ruotsissa (Mannerfelt ja Lindgren, 2009) sekä italian 
vinttikoirilta Yhdysvalloissa (Gandolfi ym. 2013). Näissä tutkimuksissa koirien 
oirekuvaan on kuitenkin kuulunut lähinnä vain kiilteen vaurioituminen. Hampaissa ei 
ole kuvattu kulumista, vaan lähinnä värin muutoksia ja karheutta. Bordercollieilla 
tavattua hampaan kulumista voisi selittää ennemminkin hammasluun kuin kiilteen 
kehityshäiriö, koska oireet sopivat paremmin ihmisillä tavattuihin hammasluun 
sairauksiin. 
Hammasluu eli dentiini muistuttaa koostumukseltaan paljon normaalia luuta. Se 
koostuu kalsiumhydroksiapatiitista ja erilaisista makromolekyyleistä, joista tärkein on 
tyypin I kollageeni. Muita dentiinin makromolekyylejä ovat muun muassa dentiinin 
sialoproteiini, glykoproteiini ja fosfoproteiini (Hu ja Simmer, 2007). Mutaatioiden 
dentiinin sialofosfoproteiini -geenissä (DSPP) on todettu aiheuttavan periytyviä 
hammasluun kehityksen häiriöitä ihmisellä (Nieminen ym. 2011).  
Tämän työn kokeellisessa osassa etsittiin bordercollieilla esiintyvää hammassairautta 
aiheuttavaa geenivirhettä koiran DSPP-geenin koodaavilta alueilta. Samalla tutkittiin, 
löytyykö geenistä polymorfismeja, jotka antaisivat viitteitä tautia aiheuttavan mutaation 
sijaitsemisesta muualla DSPP-geenissä. Tavoitteena on määrittää periytymismalli ja 
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löytää periytymismallia noudattava mutaatio koiran DSPP-geenistä. Tautia aiheuttavan 
mutaation löytyminen mahdollistaisi geenitestin kehittämisen sairauden yleisyyden 
kartoittamiseksi bordercolliepopulaatiossa. Tällä hetkellä tiedossa on vain seitsemän 
sairasta koiraa. 
Kirjallisuuskatsauksessa annetaan ensin taustatietoa koiran hampaan kehityksestä ja 
rakenteesta, sitten perehdytään hampaan heikkoutta aiheuttaviin perinnöllisiin 
sairauksiin. Ihmisellä hampaan kovakudosten perinnöllisiä sairauksia ovat  
amelogenesis imperfectan (AI), dentinogenesis imperfectan (DGI) ja dentiinin 
dysplasian (DD) eri muodot sekä fosfaattiaineenvaihdunnan häiriöt. Vastaavista 
sairauksista eläimillä on hyvin rajoitetusti tietoa. Katsauksessa tutustutaan villakoirilta 
ja italian vinttikoirilta löydettyihin kiilteen sairauksiin. Lisäksi kappaleessa ”Fenotyypin 
kuvaus” summataan yhteen tutkimukseen osallistuneiden koirien oireita ja 
röntgenlöydöksiä. 
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1  KIRJALLISUUSKATSAUS 
Seuraavassa osiossa käsitellään ensin perusasioita koiran hampaiden rakenteesta, 
kehityksestä ja koiran tavallisista hammasongelmista. Koska työn aiheena on sairaus, 
josta ei ole olemassa julkaistua tietoa, esittelee tämä kirjallisuuskatsaus bordercollieilla 
tavattujen kaltaisia oireita ihmisillä aiheuttavia perinnöllisiä hammassairauksia. Lisäksi 
käsitellään koirilla tavattuja perinnöllisiä hampaan rakenteeseen vaikuttavia sairauksia. 
Bordercollieiden sairauden tutkimuksissa ei ole vielä varmuudella saatu selville, onko 
kyseessä dentiinin vai kiilteen muodostumishäiriö.  
 
Kuva 1. Bordercollien poskihampaissa on nähtävissä epänormaalia kulumista. Kuva: Hanna Leed 
1.1  Koiran hampaiston anatomia 
Koiralle puhkeaa normaalisti 28 maitohammasta ja 42 pysyvää hammasta. Kuvassa 2 
näkyy koiran hammaskartta, jossa on kuvattu pysyvä hampaisto. Koiralla on yläleuassa 
molemmilla puolilla kolme inkisiivaa eli etuhammasta (I1-3), kulmahammas eli caninus 
(C), neljä premolaaria eli välihammasta (P1-4) sekä kaksi molaaria eli poskihammasta 
(M1-2). Alaleuassa hampaisto on muuten samanlainen, mutta molaareita on yhdet 
enemmän (M3). Raateluhampaat eli suurimmat taka-alueen hampaat ovat yläleuassa 
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neljännet premolaarit (P4) ja alhaalla ensimmäiset molaarit (M1). (Niemiec, 2010, p. 
10) Kolmijuurisia hampaita ovat yläleuan P4, M1 ja M2. Kulma- ja etuhampaissa (C & 
I) sekä ensimmäisissä välihampaissa (P1) ja alaleuan kolmansissa molaareissa (M3) on 
vain yksi juuri. Muissa väli- ja poskihampaissa on kaksi juurta. (DuPont ja DeBowes, 
2009, kappale 2) 
 
 
Kuva 2. Koiran hammaskartta (Mukaelma kuvasta: Royal Veterinary College, perustuu David Crossleyn 
kuvaan, http://www.rvc.ac.uk/review/Dentistry/Basics/triadan/dog.html, haettu 23.11.2014) 
Hampaiston numerointiin käytetään paljon myös niin kutsuttua modifioitua 
triadaanijärjestelmää, jossa jokaista hammasta vastaa kolmenumeroinen numerosarja. 
Järjestelmä muistuttaa ihmisille kehitettyä ISO-standardin mukaiseen järjestelmää, jossa 
käytetään kahta numeroa. Numerosarjan ensimmäinen numero kertoo missä 
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neljänneksessä hammas sijaitsee. Numero 1 tarkoittaa oikeaa ja 2 vasenta yläleuan 
puoliskoa, sekä numero 3 vasenta ja 4 oikeaa puolta alaleuasta. Maitohampaista 
puhuttaessa käytetään numeroita 5-8 kuvaamaan neljänneksiä. Kaksi viimeistä numeroa 
kuvaavat, monesko hammas edestäpäin laskettuna on kyseessä. Ihmisillä hampaan 
numeroa kuvaamaan riittää vain yksi numero, koska ihmisellä on kussakin 
neljänneksessä vain maksimissaan kahdeksan hammasta. Eläimillä hampaita voi olla 
jokaisessa neljänneksessä maksimissaan 11. Näin ollen siis oikean yläleuan 
ensimmäinen etuhammas (I1) on 101, toinen (I2) 102 ja niin edespäin. Kun järjestelmää 
käytetään kuvaamaan maitohampaita, ovat poskihampaat numeroiltaan 6-8 eivätkä 5-7, 
koska ensimmäistä premolaaria (P1) vastaavaa maitohammasta ei ole, vaan 
maitopremolaarit vastaavat hampaita P2 – P4. (Tutt, 2006) 
 
Koiran hammas muistuttaa rakenteeltaan monilta osin ihmisen hammasta. Hampaan 
näkyvää osaa kutsutaan kruunuksi, ikenen ja luun sisässä sijaitsevaa osaa juureksi. 
Hampaan pintakerros eli kiille suojaa alla olevaa hammasluuta eli dentiiniä vauriolta. 
Koiran kiilteen paksuus on 0,1-1,0 mm, eli se on ohuempaa kuin ihmisen (Crossley, 
1995). Hampaan sisällä kulkevan ontelon täyttää pulpa eli hammasydin ja juuren 
alueella juurikanava. Juurikanavan täyttävät apeksista eli hampaan juuren kärjestä 
leukaluuhun kulkevat verisuonet ja hermot. Koiralla apeksi on deltamainen, eli 
verisuonet ja hermot kulkevat usean kanavan kautta hampaan sisään. (DuPont ja 
DeBowes, 2009, p. 161) Ihmisellä verisuonet ja hermot kulkevat hampaan sisään 
yleensä yhtä kanavaa myöten (Martos ym. 2010).  Kiille päättyy kiille-sementtirajaan, ja 
siitä eteenpäin juuren kärkeen asti hampaan pintaa peittää hammassementti. Sementti 
kiinnittää hampaan periodontaalisen ligamentin eli hammasta kiinnittävien 
sidekudossäikeiden avulla ympäröivään leukaluuhun.  (Kuva 3.)  
 
  
 
6 
 
Kuva 3. Koiran hampaan rakenne (Mukaelma kuvasta : PetEducation.com, Drs Foster & Smith, 
http://www.peteducation.com/article.cfm?c=11+2077&aid=325, haettu 23.11.2014) 
1.2  Koiran hampaan kehitys ja sen häiriöt 
Maitohampaat kehittyvät alkion- ja sikiönkehityksen aikana oraalisesta mesenkyymistä 
ja epiteelistä. Pysyvien hampaiden kehitys alkaa sikiövaiheessa ja jatkuu jonkin aikaa 
syntymän jälkeen. (Tutt, 2006) Ektodermaalisen kudoksen vaikutus mesenkymaaliseen 
kudokseen saa hampaan kehityksen alkamaan. Näiden kudosten vuorovaikutus jatkuu 
läpi hampaan kehityksen. (Thesleff & Nieminen, 2005) Ektodermistä kehittyy epiteeli, 
jota alla olevasta mesenkyymistä erottaa tyvikalvo. Hampaiden kehityksen 
ensimmäisessä vaiheessa epiteeli kuroutuu sisäänpäin mesenkyymiin. Tämä juoste 
muodostaa mesenkyymissä kaksi haaraa, joista toiseen kehittyy pysyvä ja toiseen 
vaihtuva hammas. (Tutt, 2006) 
Hampaan muodon kehitys eli morfonegeesi koostuu useista vaiheista. Esimmäinen 
havaittava tapahtuma on epiteelin paksuuntuminen pieneltä alueelta (dental placode). 
Epiteeli muodostaa mesenkyymin sisään silmumaisen rakenteen (bud). Hammassilmua 
ympäröivät hermostopienasta peräisin olevat mesenkyymin solut muodostavat 
tiivistymän, jonka ympärille epiteeli kietoutuu kehittyessään lakkivaiheeseen (cap 
stage). Tämän epiteelin sisäpinnan solut kehittyvät myöhemmin ameloblasteiksi eli 
kiillettä tuottaviksi soluiksi. Mesenkyymin tiivistymän (dental papilla) soluista 
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kehittyvät myöhemmin odontoblastit eli hammasluuta muodostavat solut. 
Odontoblasteiksi kehittyvien solujen alla olevista mesenkyymin soluista kehittyy pulpa. 
(Thesleff & Nieminen, 2005) Myöhemmissä vaiheissa silmumaista rakennetta 
ympäröivistä mesenkyymin soluista kehittyvät ikenet, alveoli, hampaan kiinnityskudos 
eli parodontaaliligamentti ja hammassementti. (Tutt, 2006). Lakkivaihetta seuraa 
kellovaihe (bell stage), jonka aikana määräytyy hampaan kruunun lopullinen muoto 
(Thesleff & Nieminen, 2005). 
Kruunun kehitys kestää koiran ja kissan maitohampaissa tiineyden 42. vuorokaudesta 
päivään 15 syntymästä, ja pysyvissä hampaissa toisesta elinviikosta kolmen kuukauden 
ikään asti (Gorrel, 2013, p. 83). Ensimmäiset etuhampaat ilmestyvät pennun suuhun jo 
kolmen viikon iässä. Taaimmat maitohampaat (premolaarit) ovat kaikki puhjenneet noin 
12 viikon ikään mennessä. Maitohampaat alkavat vaihtua pysyviin etuhampaista 
takahampaisiin päin heti 12 viikon iästä eteenpäin. Noin seitsemän kuukauden iässä 
kaikki hampaat ovat vaihtuneet ja molaarit puhjenneet. (Niemiec, 2010, p. 10) 
Hampaiden yleisimpiä kehityshäiriöitä sekä koirilla että ihmisillä ovat 
hammaspuutokset (ageneesi). Hammaspuutoksissa jotkin hampaat jäävät kokonaan 
muodostumatta, koska niiden kehitys pysähtyy jossain vaiheessa. Hammaspuutoksia 
esiintyy erityisen paljon esimerkiksi valkoisilla länsiylämaanterriereillä sekä 
suomenpystykorvilla. (Dykas, 2012) Lisäksi hammaspuutokset voivat liittyä johonkin 
syndroomaa aiheuttavaan mutaatioon, kuten esimerkiksi karvattomilla koiraroduilla 
(canine ectodermal dysplasia) (Drögemüller ym, 2008). Hampaisto tarkastetaan 
koiranäyttelyissä, ja joissakin roduissa hammaspuutokset katsotaan hylkääväksi 
virheeksi (Dykas, 2012). Ihmisillä yleisin, noin 20%:lla väestöstä esiintyvä 
hammaspuutos on yhden tai useamman viisaudenhampaan (M3) puuttuminen. Muita 
hampaita kuin viisaudenhampaita puuttuu 3-10 %:lla ihmisistä (hypodontia). Jos muita 
hampaita kuin viisaudenhampaita puuttuu vähintään kuusi kappaletta, tilaa kutsutaan 
oligodontiaksi. (Nieminen, 2009) Esimerkiksi premolaarien puutokset ovat monilla 
koiraroduilla selvästi yleisempiä kuin ihmisillä (Dykas, 2012). 
Hampaan kolme kovakudosta ovat kiille, dentiini ja hammassementti. Häiriö minkä 
tahansa kovakudoksen kehityksessä voi johtaa hampaan epänormaaliin ulkonäköön tai 
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heikkoon kestävyyteen. Kehityshäiriön aiheuttaja voi vaikuttaa vain hampaiden 
kehitykseen, tai aiheuttaa myös muita oireita, kuten luuston kehityshäiriöitä. 
Ameloblastit tuottavat kiilteen hampaan pinnalle. Kun hammas on täysin kehittynyt, 
ameloblastit tuhoutuvat eli kiillettä ei muodostu enää lisää, vaikka se vaurioituisi. 
Kehityksen alussa kiille sisältää monenlaisia matriksiproteiineja, jotka suurimmaksi 
osaksi hajoitetaan maturaatiovaiheessa. Normaali ihmisen kiille koostuu 95-
prosenttisesti kalsiumhydroksiapatiittikiteistä.  Kiilteen kehitys voi häiriintyä joko 
paikallisen, systeemisen tai perinnöllisen syyn vuoksi. Paikallisia syitä ovat esimerkiksi 
trauma tai tulehdus, jolloin epänormaalia kiillettä kehittyy vain yhteen tai muutamaan 
hampaaseen. Maitohampaan katkeaminen pulpaa myöten voi johtaa infektioon apeksin 
alueella ja aiheuttaa kehittyvään hampaaseen kiillevaurion. Kaikkein yleisimmin tällä 
tavoin lohkeavat koiranpennun kulmahampaat. Jos maitokulmahampaiden poistossa ei 
olla riittävän varovaisia, voidaan instrumenteillä vaurioittaa puhkeamattoman 
kulmahampaan kiillettä. (Tutt, 2006) 
Kiilteen kehitykseen vaikuttavia systeemisiä tekijöitä ovat ravitsemukselliset puutokset, 
kuume, hypokalsemia tai liiallinen fluorin saanti ravinnosta kiilteen kehittymisen 
aikana. Tunnettu kiilteen kehityksen häiriöitä aiheuttava sairaus koiralla on 
penikkatauti. Tetrasykliiniantibiootit sitoutuvat luiden, rustojen ja hampaiden 
rakentumiseen tarvittaviin kalsiumioneihin. Tetrasykliiniantibioottien käyttö nuorella 
eläimellä hampaiden ja luuston kehityksen aikana voi aiheuttaa hampaiden 
värjäytymistä keltaiseksi, harmaaksi tai ruskeaksi (Barron ym. 2008). Kun kiille ei ole 
suojaamassa hammasluuta, hammas altistuu muun muassa krooniselle pulpan tai 
apeksin sairaudelle (chronic pulp disease, periapical disease). (Gorrel, 2013, s. 83–84) 
Dentiiniä erittävät mesenkymaaliset odontoblastit. Ihmisen dentiini koostuu 
hydroksiapatiitistä (70%) ja orgaanisesta faasista (20%), loput 10% on vettä (Barron 
ym. 2008). Aikuisen koiran hampaan pulpaontelon ääreisosissa on odontoblasteja, jotka 
jatkavat dentiinin muodostusta koko hampaan elinkaaren ajan. Juuri pysyvän hampaan 
puhjettua dentiinikerros on ohut ja hampaan apeksi vielä avonainen (Niemiec, 2010, p. 
18).  
Hampaan juuri alkaa kehittyä vasta, kun kruunu on täysin kehittynyt ja alkaa puhjeta 
suuonteloon. Vaikka juuren alueen kudokset ovat liki kaikki mesenkymaalista 
  
 
9 
alkuperää, juuren kehityksen aikana epiteliaaliset solut muodostavat juuren ympärille 
niin kutsutun Hertwigin juuritupen (Hertwig’s root shealth). Epiteliaalisolujen tehtävä 
on stimuloida juuren kehitystä. Hampaan kehityttyä surkastunut tuppi muodostaa 
periodontaaliligamenttiin niin kutsutut Malassezin epiteliaalijäämät, jotka voivat  
muodostaa hoitoa vaativia kystia alueelle. (Tutt, 2006) 
Noin vuoden kuluttua puhkeamisesta koiran kulmahampaan apeksi on sulkeutunut. 
Ennen apeksin sulkeutumista muodostuvaa dentiiniä kutsutaan primääridentiiniksi ja 
sen jälkeen pulpaonteloa kaventavaa dentiiniä sekundääridentiiniksi (Tutt, 2006). 
Pulpaontelo kapenee siis iän myötä jokaisessa hampaassa, ja vanhalla koiralla se voi 
olla liki kadonnut. Puhuttaessa pulpan umpeenkasvusta hammassairauksien yhteydessä, 
tarkoitetaan pulpaontelon normaalia nopeampaa kaventumista. Vanhalla eläimellä 
muiden hampaiden pulpia laajempi ontelo jossain hampaassa merkitsee sitä, että 
hammas on jossain vaiheessa tulehtunut ja odontoblastit ovat lakanneet tuottamasta 
dentiiniä (DuPont ja DeBowes, 2009, p. 147 & Niemiec, 2010, p. 84). Dentiinin 
kehityshäiriöt ovat koiralla erittäin harvinaisia. Dentiinin dysplasiaa on raportoitu 
lähinnä penikkataudin aiheuttamien muiden hampaan kehitysongelmien yhteydessä 
(Tutt, 2006). 
Dentiinin rakenteessa on tubuluksia, joita pitkin bakteerit pääsevät kulkemaan, jos 
dentiini paljastuu kiilteen alta (Mjör, 2009). Jos hammas vaurioituu tai kuluu 
elinkaarensa aikana, voivat odontoblastit muodostaa korjaavaa, myös tertiääriseksi 
kutsuttua dentiiniä suojatakseen pulpaa. Tertiäärinen dentiini on vähemmän 
järjestäytynyttä kuin sekundäärinen dentiini ja se värjäytyy helposti mustaksi tai 
ruskeaksi. Kuluneen hampaan pinnalla pulpan kohdalla oleva tumma piste voi olla 
värjäytynyttä dentiiniä, eikä siis välttämättä ole merkki paljastuneesta pulpasta tai 
karieksesta. (Tutt, 2006) 
Hammassementtiä muodostavia soluja puolestaan kutsutaan sementoblasteiksi. 
Suurimmalla osalla ihmisistä hammassementin ja kiilteen rajalla sementtiä ja kiillettä on 
pienellä alueella päällekkäin, tai ne muodostavat tarkan rajan. Kuitenkin 10% ihmisistä 
tähän väliin jää rako, jossa dentiini on paljaana. Tällöin hampaat ovat kivuliaat. Näin 
voi tapahtua myös eläimillä. Hypersementoosiksi kutsutaan tilannetta, jossa 
  
 
10 
hammassementtiä muodostuu apeksin alueelle epänormaalin runsaasti. Tämä voi johtua 
esimerkiksi kroonisesta tulehduksesta. (Tutt, 2006) 
1.3 Perinnölliset kiilteen sairaudet 
Jotta geenivirhe voi aiheuttaa vain hampaisiin rajoittuvia oireita, sen täytyy sijaita 
sellaisessa geenissä, joka on kriittinen hampaiden kehitykselle, muttei juuri muiden 
kudosten kehitykselle. Jos pelkkiä hampaisiin liittyviä oireita aiheuttavaa virheellistä 
geeniä ekspressoidaan muuallakin elimistössä kuin hampaiden kehitysalueella, voidaan 
päätellä muualla syntetisoitavan molekyylin olevan joko tarpeeton tai korvattavissa 
toisella molekyylillä. On aina mahdollista, että hampaisiin liittymättömät oireet ovat 
niin lieviä, että ne tulevat esiin vain erittäin poikkeuksellisissa tilanteissa. (Hu ja 
Simmer, 2007)  
Nimeä amelogenesis imperfecta (AI) käytetään monista eri tavoin kiilteen 
muodostumiseen vaikuttavista geneettisistä sairauksista. Kliinisesti hampaissa havaitaan 
värjäytymiä ja kiilteen puuttumisesta johtuvia epätasaisia alueita. Kiillekerros voi olla 
normaalia ohuempi tai pehmeämpi ja siten alttiimpi kulumaan. (Nieminen, 2013) 
Amelogenesis imperfectassa voidaan erottaa kolme eri päämuotoa. Kiilteen 
hypoplasiassa kiilteen rakenne on normaali, mutta kerros hampaan pinnalla liian ohut. 
Kiillekerros voi olla tasaisesti ohentunut tai hampaan pinnalla voi olla alueita, joilla 
kiille on ohuempaa kuin muualla. Jos kiille puuttuu kokonaan hampaan pinnalta, tilaa 
kutsutaan kiilteen aplasiaksi. Kiilteen hypomaturaatiossa kiille on normaalin paksuinen, 
mutta se sisältää normaalia enemmän yleensä kiilteen kehityksen aikana katoavaa 
orgaanista ainesta. Tällöin kiille jää pehmeäksi ja värjäytyy helposti. Kolmas vaihtoehto 
on kiilteen hypokalsifikaatio. Myös hypokalsifikaatiossa kiille voi olla normaalin 
paksuista, mutta se on pehmeää johtuen epäonnistuneesta mineralisaatiosta. (Nieminen, 
2013) 
1.3.1 Amelogenesis imperfecta ihmisellä 
Amelogenesis imperfecta on melko harvinainen sairaus. Eri väestöryhmissä 
esiintyvyydeksi eli prevalenssiksi on ilmoitettu 1/14,000 ihmisestä aina 1/700:een. 
Prevalenssi vaihtelee tutkitun populaation mukaan, joillakin alueilla sairaus on 
yleisempi kuin toisilla. Fenotyypiltään amelogenesis imperfectan eri muodoiksi 
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luettavia geneettisiä sairauksia aiheuttavat monet mutaatiot eri geeneissä, ja sairaudelle 
tunnetaan useita erilaisia mendelistisen periytymisen malleja. Vaikka tautigeenejä on 
selvillä jo useita, silti vain noin puolet tapauksista pystytään selittämään löydettyjen 
geenivirheiden avulla. (Nieminen, 2013) 
Kiilteen hypoplasiassa kiillekerros on joko tasaisesti normaalia ohuempi tai siinä on 
paikoittain ohuempia kohtia. Tämä muoto johtuu epänormaalista ameloblastien 
tuottamasta kiilleaineksesta, eli deleetioista tai mutaatioista kiilteen matriksiproteiineja 
koodaavissa geeneissä. AMELX-geenistä löydetty deleetio aiheuttaa X-kromosomissa 
periytyvää AI-muotoa, koska kyseinen geeni vaikuttaa olennaisimman kiilleproteiinin, 
amelogeniinin toimintaan (Lagerström ym. 1991). Myöhemmin on löydetty useita 
vastaavia tapauksia, joissa samassa geenissä olevat virheet aiheuttavat X-
kromosomaalisesti periytyvää kiilteen hypoplasiaa tai hypomineralisaatiota. 
Hypoplastiseen AI:hin liitettyjä geenivirheitä on löydetty myös ENAM-geenistä. Tämä 
virhe aiheuttaa autosomaalisesti dominantisti tai resessiivisesti periytyvää hypoplastista 
AI:tä (Rajpar ym. 2001, Hart ym. 2003). 
Kiilteen hypomaturaatiossa kiillekerros on normaalin paksuinen, mutta kiille on 
normaalia pehmeämpää ja siten kuluu helposti. Tämä muoto johtuu matriksiproteiinien 
hajottamiseen liittyvien entsyymien toimintaan vaikuttavista mutaatioista. Sairautta 
aiheuttavia geenivirheitä on löydetty muun muassa geeneistä MMP20 (matrix 
metalloproteinase-20), KLK4 (kallikein-4) ja WDR72 (intrasellulaarinen proteiini, jonka 
toimintaa ei tunneta). (Nieminen, 2013) 
FAM83H-geenistä löydetyt virheet aiheuttavat autosomaalisesti dominantisti periytyvää 
kiilteen hypokalsifikaatiota, jolloin kiille on myös normaalia pehmeämpää  (Kim ym. 
2008). Geenin tuottaman intrasellulaarisen proteiinin toimintaa ei tunneta. C4orf26-
geenin mutaatio puolestaan aiheuttaa autosomaalista resessiivistä AI:n muotoa, jossa 
kiille ei ole mineralisoitunut normaalisti. Kyseinen geeni koodaa kiilteen 
ekstrasellulaarimatriksin fosfoproteiinia, joka osallistuu hydroksiapatiittikiteen 
muodostumiseen kiilteessä (Parry ym. 2012). 
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1.3.2  Amelogenesis imperfecta koiralla 
Familiaaliseksi amelogenesis imperfectaksi luokiteltua sairautta on kuvattu tähän 
mennessä kahdella koirarodulla. Ensimmäisen kerran epänormaalia väriä hampaissa 
aiheuttava sairaus raportoitiin Ruotsissa keskikokoisten villakoirien populaatiossa 
(Mannerfelt ja Lindgren, 2009). Toinen havainto on tehty italian vinttikoirilla 
Yhdysvalloissa (Gandolfi ym. 2013). 
Mannerfeltin ja Lindgrenin (2009) tutkimuksessa todettiin sairaiden koirien kiilteen 
vastaavan histologiselta kuvaltaan ihmisten amelogenesis imperfectan 
hypokalsifikaatiomuotoa. Koirien kiille sisälsi alueita, joilla oli jäljellä runsaasti 
orgaanista matriksia. Joissain kohdin kiille näytti tiiviimmältä, mutta se sisälsi paljon 
hyvin muodostuneita kiilleprismoja. Molemmat virheet ovat merkkejä kiilteen heikosta 
mineralisaatiosta. Tutkimuksessa todettiin sairauden olevan periytyvä, mutta 
periytymismallia ei määritelty. 
Gandolfin ym. tutkimuksessa vuodelta 2013 oli tutkittu italianvinttikoirilla esiintyvää 
kiilteen ohenemista, hampaan pinnan karheutta ja ruskehtavia läikkiä hampaisiin 
aiheuttavaa sairautta. Tutkimuksessa oli löydetty yhteys kromosomissa 13 ENAM 
geenissä esiintyvään viiden nukleotidin deleetioon eksonissa 10. Periytyminen 
noudattaa autosomaalista resessiivistä mallia.  
1.4  Perinnölliset hammasluun sairaudet 
Jo vuosikymmenten ajan on tiedetty ihmispopulaatiossa esiintyvän perinnöllisiä  
dentiinin sairauksia. Oireina esiintyy muun muassa eri asteista hampaiden kulumista 
sekä muutoksia hampaan muodossa, rakenteessa ja värissä. Muutoksia voi esiintyä joko 
vain maitohampaissa tai sekä maito- että pysyvissä hampaissa. (Barron ym. 2008) 
Diagnoosi perustuu ihmisillä oireiden havaitsemiseen potilaan sukulaisilla, tarkkaan 
kliiniseen tutkimukseen ja tyypillisiin röntgenologisiin löydöksiin. Hammasluun 
kehityshäiriön oireita ovat hampaiden värinmuutokset (meripihkan väriset, rusehtavat, 
sinertävät tai opaalinhohtoiset rusehtavat hampaat) sekä kulumisen vuoksi purupinnalle 
avoimet pulpayhteydet, joiden seurauksena tavataan infektioita ja hammasjuuripaiseita. 
Röntgenkuvassa hampaiden kruunut voivat olla sipulinmuotoisia (bulbous crowns) ja 
juuret voivat olla normaalia lyhyemmät tai kapeammat erityisesti kaulan alueelta (short 
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constricted roots, sharp conical roots, cervical constriction) tai jopa puuttua kokonaan 
(rootless teeth). Pulpaontelot ovat ohdakkeenkukan muotoiset (thistle-tube shaped) tai 
kokonaan kasvaneet umpeen (obliterated). Dentiini voi näyttää puuttuvan liki kokonaan 
(”shell teeth”). Periapikaalialue voi olla normaalia röntgenharvempi (periapical 
radiolucensies), vaikkei hampaassa olisi kariesta. (Barron ym. 2008) 
Ihmisen hammasluun perinnölliset sairaudet jaetaan yleisimmin Shieldsin 
määrittelemiin luokkiin (Shields ym. 1973). Tässä jaottelussa dentinogenesis 
imperfectalla (DGI) on kolme tyyppiä ja dentiinin dysplasialla (DD) kaksi. Shieldsin 
jaottelu perustuu fenotyyppiin, ei genotyyppiin, ja siksi se alkaa olla vanhentunut. Uutta 
luokittelua ei kuitenkaan ole pystytty luomaan, koska sairauksien taustalla olevista 
geneettisistä tekijöistä ei ole vielä riittävästi tietoa (Kim ja Simmer, 2007). 
DGI:n tyypissä I hammasluun kehityshäiriö esiintyy potilaalla, jolla on luun 
kehitykseen vaikuttava perinnöllinen sairaus osteogenesis imperfecta. Sekä 
maitohampaissa että pysyvissä hampaissa havaitaan värjäytymistä ja kulumaa. 
Purupinnalta voi olla yhteys pulpaonteloon jo ennen hampaan puhkeamista. Muutosten 
aste vaihtelee runsaasti (Kim ja Simmer, 2007). Osteogenesis imperfecta tunnetaan 
koiraroduista mäyräkoirilla (Eckardt ym. 2013). Ihmisellä sairaus johtuu yleisimmin 
mutaatioista tyypin 1 kollageenia koodaavissa geeneissä (COL1A1, COL1A2) 
(O’Connel ja Marini, 1999). 
DGI-II on autosomaalisesti dominantisti periytyvä primääri hammasluun sairaus, johon 
ei liity muiden kudosten kehityshäiriöitä. Hampaat ovat meripihkan väriset, siniharmaat, 
tai opaalinhohtoiset (opalecent dentin). Kiille lohkeilee helposti pehmeän dentiinin 
päältä ja altistaa hampaan kulumiselle. Hampaan kuluminen puolestaan altistaa pulpan 
ja apeksin tulehduksille. Nieminen ym. (2011) ovat kuitenkin kuvanneet 
periapikaalireaktioita DPP:n (dentiinin fosfoproteiini) C-pään mutaatioiden yhteydessä 
hampaissa, jotka eivät vaikuttaneet erityisen kuluneilta.  
Pulpa voi kasvaa umpeen odontoblastien jatkuvan toiminnan ansiosta (Nieminen, 2013) 
(Kuva 4). Sairaus muistuttaa kliiniseltä ja radiologiselta kuvaltaan DGI-I:tä, mutta 
muutosten vakavuus vaihtelee vähemmän sekä yhden ihmisen hampaistossa että saman 
suvun sisällä (Kim ja Simmer, 2007). Myös kuuroutumista on raportoitu DGI-II:n 
yhteydessä ihmisillä (Xiao ym. 2001).  
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DGI-muodoista vakavin on tyyppi III, jossa hampaista on jäljellä vain kuoret (”shell 
teeth”). Dentiinikerros on ohut, joten pulpaontelot näyttävät röntgenkuvassa laajoilta ja 
pulpayhteyksiä muodostuu helposti (Kim ja Simmer, 2007). Kun hiireltä poistetaan 
DSPP-geeni, fenotyyppi muistuttaa ihmisen DGI-III:ta. (Sreenath, 2003) 
Dentiinin dysplasia tyyppi I on erittäin harvinainen perinnöllinen sairaus, jonka 
etiologiasta ei vieläkään ole saatu selvyyttä. Kliinisesti hampaisto voi vaikuttaa 
normaalilta, mutta radiologiassa havaitaan muutoksia. Tässä tyypissä hampaiden juuret 
ovat lyhyet ja tylpät sekä pulpaontelot kasvaneet umpeen (Kim ja Simmer, 2007). 
Apeksi on kartiomaisesti supussa. Pulpaontelo voi hävitä jo ennen hampaan 
puhkeamista, jolloin jäljelle jää sirpin muotoinen pulpan jäänne hammassementin ja 
kiilteen rajan korkeudelle. Maitohampaista pulpa katoaa kokonaan. (Barron ym. 2008) 
Shankly ym. ovat kuvanneet artikkelissaan vuonna 2009 DD-I:tä sairastavalla henkilöllä 
myös spontaania hammasjuuripaiseiden muodostusta.  
Dentiinin dysplasia tyyppi II:ssa DGI-II:n kaltaiset muutokset näkyvät selvästi vain 
maitohampaissa. Pysyvät hampaat ovat korkeintaan hieman epänormaalin väriset, ja 
röntgenkuvissa pulpaontelo näyttää ohdakkeen kukalta (”thistle-tube deformity”). 
Lisäksi kuvissa voidaan havaita pulpakiviä (”pulp stones”). (Barron ym. 2008) 
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Kuva 4. A. 5-vuotiaan tytön hampaiston panoraamakuvassa nähdään miltei kaikkien maitohampaiden 
pulpaonteloiden kasvaneen umpeen (nuolenkärjet). Toisten alamolaarien pulpat ovat nähtävissä, mutta 
niiden pulpaontelossa on kalkkeutunutta materiaalia, joka jakaa ontelot kahteen osaan (valkoiset nuolet). 
Pulpaonteloiden täyttymistä ei ole vielä havaittavissa pysyvissä hampaissa (mustat nuolet). B. 8-vuotiaan 
tytön hampaista otetussa panoraamakuvassa nähdään maitohampaiden sekä jo puhjenneiden pysyvien 
hampaiden pulpaonteloiden sekä juurikanavien kasvaneen umpeen (nuolet). C. Normaaleja pulpaonteloita 
lapsen maitohampaissa. (Kuva mukaelma kuvista: A & B. Nieminen ym. 2011 (käsittelemättömät kuvat 
saatu P. Niemiseltä), C. Benson ym. 2011.) 
Dentiinin ja hammassementin vallitseva proteiini on tyypin I kollageeni. 
Kollageenisäikeet muodostavat verkon, jonka avulla dentiinin kolmiulotteinen rakenne 
kehittyy (Barron ym. 2008). Kollageenin jälkeen seuraavaksi tärkeimpiä dentiinin 
proteiineja ovat dentiinin sialoproteiini (DSP), glykoproteiini (DGP) ja fosfoproteiini 
(DPP) (Hu ja Simmer, 2007). Näitä proteiineja koodaa dentiinin sialofosfoproteiini 
(DSPP) –geeni, jonka tuottamilla proteiineilla on olennainen rooli predentiinin 
muuttumisessa dentiiniksi eli dentiinin mineralisaatiossa (Sreenath, 2003). DSPP on 
erittäin hammasspesifinen geeni ja sitä ekspressoivat pääasiassa odontoblastit (Sreenath, 
2003). DSPP-geenissä, erityisesti sen N-terminuksessa ja DPP:tä koodaavassa osassa 
tapahtuneiden mutaatioiden on todistettu olevan useimpien dentiinin kehityshäiriöiden, 
eli DGI tyyppien II ja III sekä DD tyypin II, taustalla (Nieminen, 2011). 
Dentiini sisältää pieniä määriä myös muita proteiineja, mutta niitä kaikkia esiintyy 
huomattavasti korkeampina pitoisuuksina luukudoksessa (Hu ja Simmer, 2007). Näitä 
ovat muun muassa dentiinin matriksiproteiini 1 (DMP1), integriiniä sitova sialoproteiini 
(ISBP), matriksin ekstrasellulaarinen fosfoglykoproteiini (MEPE) ja osteopontiini 
(OPN, myös nimellä secreted phosphoprotein 1, SPP1). Edellä mainituista geeneistä ei 
kuitenkaan ole löydetty dentiinin kehityshäiriöitä aiheuttavia mutaatioita ihmisellä (Kim 
ja Simmer, 2007). 
Dentiinin mineralisaatio tapahtuu epäkypsän dentiinin eli predentiinin ja dentiinin 
rajapinnalla, johon muodostuu mineralisaatiovyöhyke. Vyöhyke koostuu pyöreistä 
mineralisaatiokeskuksista  (calcospherites), jotka kasvavat ja yhdistyvät toisiinsa. Kun 
hiiriltä poistettiin DSPP-geeni, niillä havaittiin ongelmia mineralisaatiokeskusten 
yhdistymisessä. Mineralisaatiovyöhyke oli epätasainen ja dentiini pyällettyä 
(scalloped). (Sreenath, 2003) 
Differentiaalidiagnooseja dentiinin perinnölliselle sairaudelle ihmisellä ovat muun 
muassa amelogenesis imperfectan hypokalsifikaatiomuoto, perinnöllinen 
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erytropoieettinen protoporfyria, aikaiseen hampaiden menettämiseen johtavat sairaudet 
(esimerkiksi Kostmannin tauti, syklinen neutropenia, Chediak-Hegashi syndrooma, 
histiosytoosi X, Papillon-Lefevre syndrooma), tetrasykliiniantibioottien aiheuttama 
hampaiden värjäytyminen ja riisitaudin eri muodot. Potilashistoriaa selvitettäessä tulee 
yrittää saada selville, onko kyseessä syndrooma, jonka yhtenä oireena esiintyy 
hammasongelmia, vai ainoastaan hampaisiin kohdistuva sairaus. Hammasluun 
kehityshäiriöitä esiintyy monien perinnöllisten syndroomien oireena, muun muassa 
osteogenesis imperfectassa, Ehlers Danlosin oireyhtymässä, Goldblattin oireyhtymässä, 
Schimke immuno-osseus dysplasiassa ja ElSahy-watersin oireyhtymässä. (Barron ym. 
2008) 
Valitettavasti dentiinin sairauksiin ei tunneta muuta hoitoa kuin infektioiden ja kivun 
hallintaan sekä kulumiselta suojaamiseen tähtäävät hoidot. Ihmisillä voidaan lisäksi 
käyttää hoitoja, jotka tähtäävät hampaiden esteettisen ilmeen parantamiseen. Kun 
sairaus todetaan nuorella iällä, voidaan ihmisillä saavuttaa melko hyvät hoitotulokset 
pidemmällä tähtäimellä. (Barron ym. 2008) 
Periaatteessa koirilla voisi myös ajatella kulumisen estämiseen tähtäävien hoitojen 
kehittämistä. Koska ongelma on koirilla erittäin harvinainen, tällaisten hoitomuotojen 
kehittäminen koirille tuskin on taloudellisesti kannattavaa. Lisäksi koiralle 
lajityypillinen ominaisuus on halu käyttää hampaitaan ja leukojaan melko kovienkin 
kappaleiden pureskeluun, joten hampaiden pintaan asetettaviin suojiin kohdistuisi 
paljon suurempia voimia kuin ihmisen hampaissa. Tämä asettaa suuria haasteita 
hampaita suojaaville materiaaleille ja niiden kiinnitykselle hampaaseen. Koirien 
kohdalla on mahdollisuus vaikuttaa sairauksien esiintyvyyteen jalostuksen keinoin.  
1.5 Fosforiaineenvaihdunnan vaikutus hampaan kehitykseen 
Kovakudokset sisältävät runsaasti fosforia, joten elimistön fosfaattiaineenvaihdunnan 
häiriöt voivat johtaa ongelmiin hampaiden ja luuston kehityksessä. Ihmisellä tunnetaan 
useita erilaisia hypofosfatemiaa eli seerumin liian alhaista fosfaattipitoisuutta 
aiheuttavia perinnöllisiä sairauksia. Tutuin fosfaattiaineenvaihdunnan ongelma on 
riisitauti. 
  
 
17 
Perinteinen riisitauti johtuu liian vähäisestä D-vitamiinin saannista, mutta harvoissa 
tapauksissa syynä voi olla myös geneettinen sairaus (hypofosfateminen eli D-
vitamiinista riippumaton riisitauti). Hypofosfatemia aiheutuu usein fosfaatin liiallisesta 
erittymisestä virtsaan. Fosfaatin puute hampaan kehityksessä johtaa dentiinin huonoon 
kalsifikaatioon, ja kiilteen mineralisaatio voi jäädä vajavaiseksi. Pulpaontelot voivat 
yltää miltei hampaan pintaan, jolloin ne ovat herkkiä infektoitumaan. Oireena tästä 
seuraa hammasjuuripaiseita muutoin terveen näköisissä hampaissa. (Nieminen, 2013) 
Yksi perinnöllinen fosfaattiaineenvaihdunnan häiriö on X-kromosomaalisesti periytyvä 
hypofosfatemiaa aiheuttava riisitauti. Tässä sairaudessa kiille on histologisesti 
tarkasteltuna morfologialtaan normaalia tai lievästi hypoplastista. Kiilteessä voi 
kuitenkin esiintyä ohuempia tai huonosti kalsifioituneita alueita, joissa on pitkiä 
mikrohalkeamia. Dentiini on dysplastista; siinä esiintyy suuria tubulaarisia lovia, jotka 
ylettyvät dentiinin ja kiilteen rajapinnalle. Kalsifikaatiokeskusten (calcosperites) 
puutteellinen yhdistyminen pulpaa ympäröivässä dentiinissä johtaa 
mineralisoitumattomien alueiden muodostumiseen alueelle, kun taas dentiinin 
kuorikerros lähempänä hampaan pintaa on usein normaalia. (Cremonesi ym. 2014) 
Sairaudesta kärsivillä seerumin fosfaattipitoisuus on alentunut ja sitä erittyy virtsaan 
(hyperfosfouria), koska epäorgaanisten fosfaattien takaisinimeytyminen 
proksimaalisissa munuaistubuluksista ei toimi normaalilla tavalla. Näkyvimpiä oireita 
ovat alaraajojen luiden taipuminen ja muut luuston kasvuhäiriöt. (Pereira ym. 2004) 
Myös alkaalisen fosfataasin rakenteeseen vaikuttavat mutaatiot voivat aiheuttaa 
fosforiaineenvaihdunnan häiriöitä. Oireet ovat hyvin samantapaisia kuin edellä 
mainituissa sairauksissa. Hampaat myös irtoavat normaalia aiemmin. Tämän epäillään 
johtuvan hammassementin muodostumisen häiriöistä. (Mornet, 2007) Hyperfosfatemiaa 
eli liian korkeaa fosforipitoisuutta aiheuttavien mutaatioiden seurauksena voivat olla 
hampaiden myöhästynyt puhkeaminen ja kalsifikaatiot suun limakalvoilla. (Nieminen, 
2013) 
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2  FENOTYYPIN KUVAUS 
Tutkimukseen osallistui kolmetoista toisilleen sukua olevaa bordercollieta, joista 
seitsemällä oli huomattu hammassairauden oireita. Koirien sukupuu on esitetty kuvassa 
8 kappaleessa Tulokset. Näillä koirilla sairauden kliiniseen kuvaan kuului yhteisenä 
tekijänä eriasteinen hampaiden kruunujen kuluminen sekä useimmilla koirilla 
hammasjuurien tulehdukset. Muutokset olivat usein voimakkaimpia poskihampaissa, 
mutta lievää kulumaa esiintyi myös kulma- ja etuhampaissa. Kuluneet kruunut olivat 
purupinnaltaan värjäytyneet tummanruskeiksi, joka voi osittain johtua tertiäärisen 
dentiinin muodostumisesta. Omistajat eivät juuri raportoineet havainneensa koirien 
aristavan hampaitaan. Tämä on ymmärrettävää, koska koirat harvoin oirehtivat 
kroonista hammaskipua sellaisella tavalla, jonka omistaja tunnistaisi hammaskivuksi. 
 
Kuva 5. Tutkimukseen osallistuneen 9-vuotiaan koiran vasemmasta yläleuasta otetussa kuvassa voidaan 
nähdä purupintojen voimakas kuluminen erityisesti premolaareissa ja molaareissa (valkoiset nuolet). 
Useissa hampaissa pulpa on paljastunut kuluman seurauksena. Kuva: Eva Sarkiala 
Samaan pentueeseen kuuluvilla neljällä koiralla oli havaittu kiillevaurioita jo 
maitohampaissa. Hoitaneet eläinlääkärit olivat kuvanneet pysyvissä hampaissa 
esiintyvän kiillevaurioita, värin muutoksia (tummumista), kulumia, avoimia 
pulpayhteyksiä sekä ienten vetäytymistä. Eläinlääkärit olivat epäilleet hammasluun 
ja/tai kiilteen olevan normaalia pehmeämpää. Muutaman sairaan koiran omistajat 
ilmoittivat lisäksi koiriensa kynsien olevan normaalia pehmeämmät. Yhdeltä koiralta oli 
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jouduttu poistamaan molemmat yläkulmahampaat niiden katkettua. Muilla koirilla ei ole 
raportoitu normaalista poikkeavaa taipumusta hampaiden lohkeiluun. Toiselta koiralta 
oli jouduttu poistamaan kaksi kulmahammasta voimakkaan yläpurennan vuoksi. 
Kolmannella koiralla oli raportoitu olleen ylimääräisiä hampaita. 
Ainakin neljällä tutkimukseen osallistuneella koiralla on ollut elämänsä aikana yksi tai 
useampi hammasjuuripaise. Hampaita on jouduttu poistamaan kulumisen seurauksena 
auenneiden pulpayhteyksien aiheuttamien tulehdusten vuoksi jo noin kahden vuoden 
ikäisiltä koirilta. Yhdeltä koiralta on jouduttu poistamaan myös maitohampaita, koska 
sen hampaissa oli ollut kiillevaurioita. Kaiken kaikkiaan pahimmin affektoituneilta 
koirilta on jouduttu poistamaan toistakymmentä pysyvää hammasta niiden elämän 
aikana. 
 
Kuva 6. 4-vuotiaan tutkimukseen osallistuneen bordercollienartun (VI.2) hampaissa nähdään vaihtelevan 
kokoisia pulpaonteloita. Hampaassa 409 (M1) nähdään voimakkaat periapikaalireaktiot juurissa sekä 
pulpayhteys purupinnalta (mustat nuolet). Premolaareissa ja alaleuan taaemmissa molaareissa 
pulpaontelot ovat enää heikosti erotettavissa. Myös hampaan 309 (M1) pulpaontelo on laaja verrattuna 
hampaan 108 (P4) pulpaan (valkoiset nuolet). Pulpaonteloiden koon vaihtelu voi johtua normaalia 
nopeammasta pulpien umpeenkasvusta ja hampaiden 309 (M1) ja 409 (M1) aiemmassa kasvunvaiheessa 
kärsimästä pulpiitista. (Mukaelma omistajalta saadusta, paikallisen eläinlääkäriaseman ottamasta 
röntgenkuvasta.) 
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Röntgenkuvissa voidaan nähdä periapikaalireaktioita, jotka ovat mitä luultavimmin 
seurausta avoimen pulpakanavan kautta hampaan sisään päässeiden suun 
normaaliflooran mikrobien aiheuttamasta infektiosta hammasjuuren alueella. 
Pulpaontelot ovat myös monissa kohdin kaventuneet tai kasvaneet kokonaan umpeen 4-
10 vuoden iässä otetuissa röntgenkuvissa. Maitohampaista tai hyvin nuorten koirien 
hampaista otettuja röntgenkuvia ei ollut saatavilla, joten varmuutta pulpaonteloiden 
patologisesta umpeenkasvusta ei ole. Aineistoon ei myöskään kuulunut röntgenkuvia 
terveiden koirien hampaista, joten pulpaonteloiden kokoa ei pystytty vertailemaan. 
Joissakin kuvissa havaittiin selkeää vaihtelua eri hampaiden pulpaonteloiden koossa 
kuva 6). Tämä voisi selittyä esimerkiksi sillä, että pulpayhteyden avautumisen 
seurauksena kehittynyt pulpiitti usein johtaa  odontoblastien tuhoutumiseen ja sitä 
kautta pulpan fysiologisen kaventumisen loppumiseen. Kun jokin hammas on siis 
kulunut niin pahasti, että pulpayhteys on muodostunut, sen pulpaontelo jää sen 
kokoiseksi kuin se on avautumishetkellä. Muiden hampaiden pulpaontelot jatkavat 
kaventumistaan. 
Koirilla esiintyi myös erittäin voimakkaasti kuluneita hampaita, joihin ei kuitenkaan 
ollut muodostunut pulpayhteyttä (kuva 7A, valkoinen nuoli). Jos hammas kuluu hitaasti, 
pulpa ehtii fysiologisestikin pienentyä ja mahdollisesti vanhalla koiralla kasvaa umpeen 
kokonaan, ennen kuin kulumapinta ehtii saavuttaa pulpaonteloa. Kuluvalle purupinnalle 
muodostuu tertiääristä dentiiniä, joka hidastaa kulumista ja suojaa pulpaa. Normaalia 
nopeammin umpeenkasvava pulpaontelo voisi kuitenkin selittää tällaisten ienrajaan 
saakka kuluneiden hampaiden olemassaoloa. 
  
 
21 
 
Kuva 7. A. 9-vuotiaan bordercollieuroksen (VI.7) hampaista otetussa röntgenkuvassa nähdään alaleuan 
hampaat P2-M3. Kruunujen muodosta voidaan päätellä hampaiden kuluneen useita millimetrejä, 
erityisesti premolaarit ovat kuluneet ienrajaan saakka (valkoinen nuoli). Ensimmäisessä molaarissa 
nähdään selvät pulpayhteydet (valkoiset nuolenkärjet) ja periapikaalireaktio molemmissa juurissa (musta 
nuoli). Muut molaarit eivät ole yhtä pahasti affektoituneet. B. Saman koiran hampaassa P4 (108)  nähdään 
juuren alueella voimakas periapikaalireaktio (musta nuoli). Pulpaontelot ovat hyvin ohuet, mutta kuvasta 
voidaan nähdä pulpan yltävän hampaan pintaan (valkoinen nuolenkärki). Hammasjuureen oli 
muodostunut paise, joka oli fistelöitynyt oikean silmän alta ihon läpi. C. 7-vuotiaan bordercollienaaraan 
(V.6) alaleuan röntgenkuvassa nähdään voimakas kruunujen kuluma sekä pulpaonteloiden puuttuminen 
erityisesti premolaarien alueella. Vasemmalta M1 ja M2 poistettu aiemmin hammasjuuripaiseiden vuoksi. 
Kolmannessa oikeanpuoleisessa premolaarissa on nähtävissä periapikaalireaktio (valkoinen nuoli). 
(Mukaelma Eva Sarkialan ottamista (kuvat A&B) sekä omistajalta saadusta, paikallisen eläinlääkärin 
ottamasta kuvasta (kuva C).) 
Eva Sarkiala ja Marjo Hytönen ovat olleet fenotyyppien määrittelyssä mukana. 
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3  AINEISTO JA MENETELMÄT 
3.1 Aineisto  
Tutkimuksen aineistona olivat kolmentoista bordercollien verinäytteistä eristetty DNA. 
Kaikki tutkimukseen osallistuvat koirat olivat sukua toisilleen. Sukupuu on esitetty 
tulososiossa kuvassa 8. Sairaista koirista oli lisäksi käytettävissä omistajien kertomuksia 
koirien suun terveydestä, eläinlääkärin lausuntoja, hammasröntgenkuvia ja valokuvia 
koirien hampaista. Aineisto sisälsi myös kahden koiran poistettuja hampaita, joista 
aloitettiin histologiset tutkimukset. Lisäksi on tiedossa, että tutkimuksen koirille 
kaukaista sukua olevalla koiralla (VI.8) on mahdollisesti sama sairaus. Tämän koiran 
verinäyte ei ollut saatavilla näytteitä tutkittaessa. 
Taulukko 1. Tutkimukseen osallistuneet bordercolliet 
Tunniste sukupuussa sairas syntymävuosi sukupuoli 
V.6 x 2004 naaras 
VI.4 x 2007 naaras 
VI.5  2007 uros 
VI.1 x 2007 naaras 
VI.2 x 2007 naaras 
VI.3 x 2007 uros 
V.2  2003 uros 
V.3  2004 naaras 
V.4  2004 naaras 
V.2  2004 uros 
IV.7 x 2004 uros 
V.5 x 2004 naaras 
IV.1  2000 uros 
 
Aineistoa olivat lähettäneet yksittäiset koiranomistajat sähköpostitse ja puhelimitse 
välitettyjen pyyntöjen perusteella. Yhteydenotot rajattiin niihin koiranomistajiin, jotka 
olivat ilmaisseet mielenkiintonsa osallistua tutkimukseen koiratapahtumissa ja 
kasvattajien kautta välitetyn tiedon perusteella. Tutkimukseen ei siis saatu tavoitettua 
kovin kattavasti suomalaisia bordercollieiden omistajia. Marjo Hytönen oli kerännyt 
ison osan aineistosta. 
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Vain parista koirasta oli saatavilla johdonmukaista, useamman vuoden aikana kerättyä 
aineistoa. Monien koirien osalta tiedot perustuivat ainoastaan omistajan omiin 
käsityksiin koiriensa terveydentilasta, eikä saatavilla ollut varsinaista eläinlääkärin 
antamaa lausuntoa/oirekuvausta tai röntgenkuvia. Aineiston laatu oli siis hyvin 
vaihteleva. Tutkimukseen osallistuneista koirista kaksi oli käynyt työn ohjaajan 
eläinlääketieteen tohtori Eva Sarkialan vastaanotolla hammashoidossa, joten niiden 
hampaistosta oli eniten materiaalia saatavilla.   
3.2 Työn suoritus ja menetelmät 
Koiran DSPP-geenin sekvenssi (CanFam2 chr32:13967872-13987871) haettiin NCBI:n 
tietokannasta (http://ncbi.nlm.nih.gov). Suunniteltiin alukkeet koiran DSPP-geenin 
eksoneista 2, 3 ja 4. Alukkeiden suunnitteluun käytettiin Primer3-ohjelmaa 
(http://primer3.ut.eu). EDTA-verinäytteistä eristetystä DNA:sta monistettiin PCR-
tekniikalla halutut geenialueet. PCR-reaktiossa käytettiin Dynazyme Ext DNA 
polymeraasia (Finnzymes, Espoo). Reaktioliuoksen kokonaistilavuus oli 15µl. PCR-
ajossa esilämmitettiin näytteet ja muu reaktioseos ensin 94°C lämpötilaan ennen 
entsyymin lisäämistä. Monistusohjelman annealing-lämpötila oli 57°C ja 
monistussyklien määrä 32, paitsi että alukkeiden 4b annealing-lämpötilana käytettiin 
58°C:tta ja reaktioliuokseen lisättiin 2%:sta DMSO:ta PCR-olosuhteiden 
optimoimiseksi. 
PCR:n onnistuminen varmistettiin geelielektroforeesilla käyttäen värjäykseen SYBR 
Safe DNA Gel Stain – väriainetta (Life Technologies). PCR-tuotteet puhdistettiin 
käyttäen Exo I ja FastAP entsyymejä (Thermo Scientific) ja niitä templaatteina käyttäen 
suoritettiin syklinen sekvensointi Applied Biosystemsin BDRR-reagenssia v3:a 
käyttäen. Sekvensointituotteet eroteltiin kapillaarielektroforeesissa FIMM:n 
(Biomedicum Helsinki) ostopalveluna. Saatuja elektroferogrammeja tarkasteltiin 
Chromas-ohjelmalla (Technelysium Pty Ltd).  
Sekvensointituloksia verrattiin terveen koiran DSPP-sekvenssiin (CanFam2, kromosomi 
32) NCBI:n BLAST-työkalulla (www.ncbi.nlm.nih.gov/blast). 
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Koirien sukulaisuussuhteiden selvittämiseen käytettiin Suomen Kennelliiton KoiraNet-
tietokantaa (http://jalostus.kennelliitto.fi). Sukupuiden piirtämiseen käytettiin Pedigree 
Chart Designeria (http://en.pedigree.cegat.de). 
Tarvittavat koe-eläinluvat oli haettu valmiiksi ennen työn aloittamista.  
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4 TULOKSET 
Tutkituilta geenialueilta löydettiin yksi yhden emäsparin poikkeama eksoneiden 3 ja 4 
sekvensoinneista. Eksonin 3 sekvensoinnista löydettiin sekvenssipoikkeama 
g.1437G>A. Tietokantasekvenssissä esiintyi guaniini-emäs (G) jota vastaava 
genotyyppi  oli homotsygootti guaniini-guaniini (GG), mutta tutkimukseen käytetyistä 
koirista löytyi lisäksi sekä heterotsygootteja, joilla oli toisena emäksenä adeniini (GA), 
että homotsygootteja joilla oli kaksi adeniinia (AA). 
Eksonista 4 puolestaan löydettiin sekvenssipoikkeama g.2126T>C. 
Referenssisekvenssin koiran genotyyppi oli homotsygootti tymiini-tymiini (TT). 
Tutkimuspopulaatiosta löytyi tämän alleelin omaavien koirien lisäksi heterotsygootteja 
koiria, joilla oli lisäksi sytosiini (TC) sekä homotsygootteja, joilla oli kaksi sytosiinia 
(CC).  
Tutkimukseen osallistuneiden koirien genotyypit näiden sekvenssipoikkeamien osalta 
on esitetty sukutaulussa kuvassa 8. Tutkittujen kolmentoista koiran lisäksi tiedettiin, että 
on olemassa mahdollisesti affektoitunut koira (VI.8), joka on sukua sekä koirille VI.7 
että IV.1. Sukupuuhun muodostuu useita silmukoita. 
Eksonin 3 mutaatio kohdassa IVS3+49G>A on itse asiassa intronissa, joten se ei aiheuta 
muutosta syntyvään proteiinisekvenssiin. Eksonissa 4 lukukehyksen emäsparissa c.552 
löydetty T/C vaihtelu on niin sanottu hiljainen mutaatio. Lukukehyksessä tarkasteltuna 
se aiheuttaa GGT-kodonin muuttumisen GGC-kodoniksi. Molemmat kodonit koodaavat 
samaa aminohappoa (glysiini), joten mutaatio ei aiheuta muutosta syntyvän proteiinin 
rakenteeseen. Kuvassa 9 on havainnollistettu sekvenssipoikkeamien sijainti DSPP-
geenissä. Kumpikaan löydetyistä SNP-mutaatioista ei siis todennäköisesti aiheuta 
sairautta. Tarkasteltaessa sekvenssipoikkeamien peritymistä niiden huomataan 
periytyvän AC ja GT –pareissa eli haplotyypeissä. 
Tutkimuksen aineiston fenotyyppien perusteella periytymismalli on todennäköisesti 
autosomaalinen, koska sekä uroksia että naaraita on affektoitunut eikä ole näyttöä siitä, 
että oireet olisivat voimakkaammat uroksilla. X-kytkettyä periytymistä ei voida täysin 
poissulkea, koska sukupuussa ei esiinny periytymistä urokselta urokselle. Suurin osa 
tutkituista koirista on kahdesta toisilleen sukua olevasta pentueesta (VI.1-6 ja V.1-6). 
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Jos tarkastelu rajataan näihin koiriin, näyttää periytymismalli vallitsevalta. Koira VI.7 
yhdistyy sukupuuhun koiran IV.1 kautta, joka on ilmoitettu terveeksi. Näin ollen VI.7 
sairastumista ei voida selittää dominantilla mallilla tämän sukupuun perusteella. Vaikka 
sukupuuta tarkasteltaisiin ilman koiraa VI.8 (jonka status on siis epävarma), ei 
periytyminen noudata dominanttia mallia. Periytymismallin olisi siis oltava 
resessiivinen tai aineiston vajavaista.  
Autosomaalinen resessiivinen malli sopii selittämään tunnetut tautitapaukset. Tämä 
tarkoittaisi sitä, että populaatiossa esiintyy runsaasti tautigeeniä kantavia koiria. 
Tutkimusaineiston suppeuden vuoksi mahdollisia periytymisreittejä on useita. 
Esimerkiksi koira I.3 olisi voinut periyttää tautigeenin koirille VI.8, IV.1 ja VI.7 eli se 
pystyisi selittämään osaltaan kaikki tautitapaukset. Lisäksi II.2 tai II.3 ovat voineet 
levittää tautigeenin koirille IV.2 ja V.7. Myös III.6 olisi voinut periyttää tautigeenin 
koirille V.7 ja VI.7. Joka tapauksessa resessiivinen malli vaatisi myös useiden muiden 
koirien olevan taudinkantajia tai sairaita (esim. V.9 ja V.11). 
Verrattaessa sekvenssipoikkeamien periytymistä tutkitun fenotyypin periytymiseen 
(kytkentäanalyysi) huomataan, ettei kumpikaan löydetyistä SNP-mutaatioista tai niiden 
muodostama haplotyyppi ole kytköksissä sairauteen. Koiralla IV.2 täytyy olla 
haplotyypit AC ja GC, ja dominantin mallin mukaan sen tulisi olla sairas.  Tällöin 
sairauteen kytkeytyvä haplotyyppi olisi AC, koska se esiintyy sairailla koirilla V.5 ja 
V.6. Haplotyyppi AC esiintyy kuitenkin myös terveellä koiralla V.4. Löydetyt 
haplotyypit eivät siis kytkeydy sairauden periytymismalliin. Resessiivisellä mallilla 
kaikkien sairaiden täytyisi olla homotsygootteja, ja näin ei ole. Ainoastaan siinä 
tapauksessa, että tautigeeni sijaitsisi kromosomissa kaukana tutkituista SNP-
mutaatiosta, se voisi crossing over -ilmiön seurauksena olla joillakin koirilla menettänyt 
kytköksensä löydettyihin mutaatioihin.  
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Kuva 8. Sukupuu, johon on merkitty koirien genotyypit eksoneista 3 (ylempi) ja 4 (alempi) löydettyjen 
sekvenssipoikkeamien osalta sekä koirien fenotyypit. Musta = sairas, valkoinen = terve, ? = ei tiedossa, 
neliö = uros, pallo = naaras, Koira VI.8 on sairaaksi ilmoitettu koira, jonka verinäytettä ei ole tutkittu.  
 
 
Kuva 9. DSPP-geenin kaavakuva, jossa ylhäällä numeroituna eksonit. SP=signaalipeptidi, DSP=dentiinin 
sialoproteiinia koodaava alue, DGP=dentiinin glykoproteiinia koodaava alue, DPP=dentiinin 
fosfoproteiinia koodaava alue. Kuvan koodaavat alueet kuvaavat ihmisen DSPP-geeniä. Yläpuolelle on 
merkitty nuolenkärjillä ihmisen hammasluun periytyvien sairauksien yhteydessä esiintyvät tunnetut 
geenimutaatiot (siniset DD-II ja mustat DGI-II sairastavilta löydettyjä mutaatioita). Alapuolelle punaisin 
nuolin on merkitty tässä tutkimuksessa löydetyt SNP-mutaatiot. Kuva on mukaelma Niemisen (2013) 
artikkelin kuvasta 3d) sekä Kimin ja Simmerin (2007) artikkelin kuvasta 3. 
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5  POHDINTA 
Koirilla tavatut oireet eivät sovi aiemmin kirjallisuudessa kuvattuihin perinnöllisiin 
koirien hammassairauksiin (Mannerfelt ja Lindgren 2009, Gandolfi ym. 2013, Eckardt 
ym. 2013). Fenotyypin perusteella sairaus vaikuttaisi olevan ensisijaisesti dentiinin 
kehityshäiriö. Monilta osin oireet vastaavat ihmisen dentinogenesis imperfecta tyyppi 
II:ta. Vaikka etuhampaat ovat pahiten affektoituneilla koirilla huomattavasti vähemmän 
kuluneet kuin poskihampaat, voi tämä johtua vain poskihampaisiin kohdistuvasta 
voimakkaammasta rasituksesta. Ihmisten hammasluun sairauksien hoidossa pyritään 
ehkäisemään juuri poskihampaiden kulumista (Barron ym. 2008). Toisaalta voitaisiin 
ajatella, että koiran kulmahampaisiin kohdistuu huomattava rasitus eläimen käyttäessä 
hampaitaan esineistä kiinni pitämiseen, mutta rasitus ei kohdistu purupintaan vaan 
ennemminkin vääntömomenttina hampaan pitkään kruunuun ja kiinnityskudokseen.  
Ainoastaan omistajien raportoima kynsien pehmeys ei sovi hypoteesiin primääristä 
dentiinin sairaudesta. Mutaatio voisi olla myös tyyppi I kollageenin geenissä, jolloin se 
voisi vaikuttaa sekä hampaiden että kynsien muodostumiseen. Oletettavasti silloin myös 
koirien ihossa, luustossa tai turkissa olisi poikkeamia normaalista. Esimerkiksi luuston 
heikkous ei välttämättä tule esiin kliinisessä tutkimuksessa, ja voi toki olla niin lievää, 
ettei se ole aiheuttanut ongelmia koirien elämän aikana. 
Kiilteen muodostumishäiriö ei vaikuta todennäköiseltä, koska hampaissa ei ole 
raportoitu epänormaalia karheutta. Sairaiden koirien hampaissa kiille vaikuttaa 
makroskooppisesti normaalilta niin vähemmän epänormaaleissa kulmahampaissa kuin 
kuluneiden poskihampaiden bukkaali- ja linguaalipuolillakin. Hammas vaikuttaa 
kuluvan vain purupinnoiltaan. Eläinlääkäreiden raportoimat kiillevauriot voisivat johtua 
kiilteen murenemisesta pehmeän dentiinin päältä.  
Dentiinin perinnöllisten sairauksien periytymismalli ihmisellä on autosomaalinen 
dominantti periytyminen (Barron ym. 2008). Tässä tutkimuksessa todettiin tutkitun 
sairauden periytyvän autosomaalisesti, koska sairaus esiintyy yhtä vakavana 
molemmilla sukupuolilla. Tutkimusaineiston perusteella ei voida varmasti sanoa, 
periytyykö sairaus dominantisti eli vallitsevasti vai resessiivisesti eli peittyvästi.  
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Jos kyseessä olisi dominantti periytyminen, jokaisen sairaan koiran vanhemmista 
vähintään toisen täytyisi olla sairas. Koska oireiden vakavuus vaihtelee ihmisilläkin 
merkittävästi eri dentiinin sairauksissa, on mahdollista ettei lieväoireisen koiran 
sairautta huomata. Jaottelu terveisiin ja sairaisiin perustuu esisijaisesti omistajan 
antamaan tietoon, joten on mahdollista että terveeksi luokitelluista koirista joku onkin 
sairas. Terveiden koirien hampaista ei ole toimitettu röntgenkuvia tai muuta materiaalia, 
joten arvio terveydestä perustuu luultavasti vain silmämääräiseen tutkimukseen.  
Tarkasteltaessa kuva 8. sukupuuta tarkemmin, havaitaan, että sukupuussa on kaksi eri 
koiraa, jotka ovat sukua kaikille tiedossa oleville affektoituneille koirille (I.3 ja II.2). 
Kumpikaan näistä ei kuitenkaan ole sukua koiralle IV.2, joka on dominantilla mallilla 
ainut mahdollinen sairauden lähde, kun IV.1 on terve. Jonkun kolmesta oletuksesta 
(IV.1 terve, periytyminen dominanttia, koirien sairas esivanhempi esiintyy tässä 
sukutaulussa) täytyy siis olla väärä. Tämänkin pohdinnan perusteella voidaan siis sanoa 
periytymisen olevan resessiivistä, tai sukutaulussa olevan sellaisia linkkejä koirien 
välillä, jotka eivät ole tiedossa. 
Resessiivisellä mallilla tarkasteltuna jokaisen sairaita pentuja sisältävän pentueen 
vanhemmista tulee joko molempien olla terveitä tautigeenin kantajia tai toisen sairas ja 
toisen kantaja. Näin ollen tautigeenin tulee olla melko yleistynyt koirapopulaatiossa, 
jotta sairaita koiria syntyisi. Tämä on mahdollista, koska koiranjalostuksessa 
sukusiitosta on käytetty yleisesti haluttujen rotuominaisuuksien korostamiseksi. 
Jokaisessa sairaita pentuja sisältävässä pentueessa on molempien vanhempien oltava 
kantajia, tai toisen sairas ja toisen kantaja tai molempien sairaita. Jos molemmat ovat 
sairaita, syntyy vain sairaita pentuja. Jos toinen on sairas ja toinen kantaja syntyy vain 
sairaita ja kantajia. Selkein todiste resessiivisestä periytymismallista olisi kahden 
terveen saama sairas jälkeläinen. Tässä aineistossa tällaista ei havaittu. 
Koska pieneläinhammaslääketieteen kirjallisuudessa ei ole kuvattu hampaiden 
kulumista aiheuttavia sairauksia, eivät edes enemmän hammashoitojen parissa 
työskentelevät eläinlääkärit välttämättä tunnista oireita mahdollisesta periytyvästä 
sairaudesta johtuviksi. Yleensä oletetaan, että koirien hampaiden kulumisen syy on 
normaalia voimakkaampi rasitus, eli käytännössä esimerkiksi karheiden esineiden 
kantaminen suussa tai häkin kaltereiden pureminen. Bordercollie on aktiivinen 
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koirarotu, jonka edustajilla voi luonteenpiirteidensäkin vuoksi olla taipumusta käyttää 
hampaitaan aktiivisemmin kuin monilla muilla koirilla. Tämä voi johtaa siihen, ettei 
osata epäillä oireiden taustalla olevan hampaiden kehityshäiriötä. 
Aineisto oli laadultaan hajanaista ja vaihtelevaa. Tutkittavien koirien määrä jäi pieneksi, 
koska tietoa tutkimuksesta ei saatu levitettyä kovin laajasti koirien omistajille. Osa 
omistajista oli luvannut toimittaa koiristaan lisämateriaalia, jota ei kuitenkaan koskaan 
saatu. Sairaille koirille on jouduttu tekemään useita kalliita hammashoitoja niiden 
elämän aikana, joten rahallinen kannustin olisi luultavasti houkutellut omistajia tuomaan 
koiriaan hoitoon kauempaakin. Koirien hammashoitojen hinnoissa ja suoritustavoissa 
on suuria eroja eläinlääkäreiden ja klinikoiden välillä. Näin ollen koirista saadut 
hoitotiedot olivat heikosti dokumentoituja ja röntgenkuvat usein heikkolaatuisia. 
Tutkimuksen käynnistyessä kaikki sairaat koirat olivat jo aikuisia, joten pentuajan 
ongelmista ei saatu yhtä tarkkaa kuvausta kuin koirien vanhemman iän oireista. 
Sukuhaaran koiria ei ole muun muassa hammassairauden vuoksi käytetty jalostukseen, 
joten uusia pentuja ei haaraan ole syntynyt. Aineisto oli kuitenkin riittävä 
geenitutkimuksen suorittamiseen. Tutkimustulosten luotettavuutta olisi tietenkin 
lisännyt, jos koira IV.2 olisi saatu mukaan tutkimukseen. Tällöin tutkittavina olisi ollut 
kahden pentueen molemmat vanhemmat sekä suuri osa pennuista.  
Valitettavasti tässä työssä ei siis onnistuttu löytämään sairautta aiheuttavaa tai sen 
periytymismallia noudattavaa mutaatiota, eikä varmuudella määrittämään sairauden 
periytymismallia. Todennäköisesti sairaus on autosomaalisesti dominantisti tai 
resessiivisesti periytyvä. Jatkossa tullaan tutkimaan affektoituneiden hampaiden 
histologista rakennetta, ja sitä kautta päästään paremmin selville siitä, mitkä kudokset 
hampaassa ovat epänormaaleja. Tautigeeniä tulee etsiä laajemmin koiran genomista 
joko kokogenomikartoituksella tai sekvensoimalla vielä tutkimattomia ehdokasgeenejä. 
Lisäksi koirilta tulisi tutkia seerumin alkaalisen fosfataasin ja fosfaatin pitoisuudet 
fosforiaineenvaihdunnan häiriöiden varalta. 
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